




ritapahtumien vähenevän sitä 
tehokkaammin, mitä pienem-
pi on plasman LDL-kolestero-
lipitoisuus. Hoitotutkimusten tekijät 
Oxfordissa (CTT collaboration) julkaisi-
vat aiheesta 26 statiinitutkimuksen me-
ta-analyysin. Se osoitti, että aina kun 
LDL-kolesterolipitoisuus pieneni 
1 mmol/l, kardiovaskulaaritapahtumat 
vähenivät 22 % riippumatta LDL-kole-
sterolin lähtöpitoisuudesta (1).
PCSK9-estäjät ovat monoklonaalisia 
ihon alle annosteltavia vasta-aineita. Nii-
den vaikutus perustuu siihen, et-
tä LDL-reseptorien tuhou-
tuminen maksassa vähe-
nee, jolloin näiden re-
septorien määrä maksa-
solujen pinnalla lisään-





suus pienenee paljon alle ny-
kyisten hoito-ohjeiden tavoitetason. 
Hyötyjen varmistaminen näyttää onnis-
tuvan, mutta mahdollisten haittavaiku-
tusten selvittäminen on vaikeampaa.
Ensimmäinen suuri PCSK9-estäjällä 
(evolokumabi) tehty päätetapahtumatut-
kimus, FOURIER, julkaistiin v. 2017 (3). 
Siihen osallistui 27 564 suuren riskin 
potilasta, joilla oli todettu valtimotauti ja 
käytössä suuri tai keskisuuri statiinian-
nos. Heidät satunnaistettiin aktiiviryh-
mään (evolokumabi) ja lumeryhmään.
Evolokumabiryhmän plasman LDL-
kolesteroli pieneni mediaaniarvoon 
0,8 mmol/l. Ensisijaisten päätetapahtu-
mien (kardiovaskulaarikuolema, sy-
däninfarkti, aivohalvaus, sepelvaltimoi-
den revaskularisaatio ja epävakaa angi-
na pectoris) määrä väheni 15 %.
Toissijaisten päätetapahtumi-
en (kardiovaskulaarikuo-
lema, sydäninfarkti ja ai-
vohalvaus) määrä väheni 





lyysejä, joista yksi kohdis-
tui pienimpiin LDL-kole-
sterolipitoisuuksiin (4).
Äskettäin julkaistiin myös toisen 
laajan, 2.8 vuotta kestäneen satunnaiste-
tun ja lumekontrolloidun PCSK9-estäjä-
tutkimuksen (ODYSSEY OUTCOMES) 
Onko LDL-kolesterolipitoisuuden 
pienentämisellä rajaa?
Statiinilääkitykseen yhdistettynä PCSK9-estäjät pienen-
tävät LDL-kolesterolipitoisuutta ennennäkemättömän 
pieneksi. Hoitotutkimuksissa sydän- ja verisuonitapah-
tumat vähenevät entisestään, kun LDL-kolesterolipitoi-
suus lähestyy nollaa. Vielä ei tiedetä, joudutaanko tästä 
hyödystä maksamaan jokin hinta haittoina.
tulokset (5).  Siihen osallistuivat akuutin 
koronaarisyndrooman aiemmin sairasta-
neet potilaat, joilla alirokumabi lisättiin 
aktiiviryhmässä statiinilääkitykseen. Ali-
rokumabin annosta kuitenkin säädeltiin 
niin, ettei LDL-kolesterolipitoisuus tutki-
muksen aikana alittaisi  tasoa 0,6 
mmol/l. Niinpä vertailu FOURIER-tutki-
mukseen ei pienten LDL-kolesterolipitoi-
suuksien osalta ole mahdollista.
Hyvin pienten pitoisuuksien hyödyt
FOURIER-tutkimuksen tuore alaryh-
mäanalyysi (4) selvitti saavutettujen, 
osin ennennäkemättömän pienten LDL-
kolesterolipitoisuuksien vaikutusta kar-
diovaskulaari- ja haittatapahtumiin. Po-
tilaat jaettiin viiteen ryhmään tutkimuk-
sen 4. viikolla saavutetun LDL-koleste-
rolipitoisuuden perusteella. Potilaista 
10 % (n = 2 669) sijoittui alimpaan 
(< 0,5 mmol/l) ja 17 % (n = 4 395) sijoit-
tui ylimpään (≥ 2,6 mmol/l) kategoriaan 
ja loput 73 % näiden väliin.
Mallinnus osoitti, että sekä ensi- että 
toissijaisia päätetapahtumia kuvaava 
käyrä laski tasaisesti sitä mukaa kuin 
LDL-kolesterolin pitoisuus pieneni aina 
tasolle 0,2 mmol/l saakka (4). Kardiovas-
kulaarinen riski siis jatkoi vähenemis-
tään LDL-kolesterolin pitoisuuden lähes-
tyessä nollaa, aivan kuten statiinitutki-
musten perusteella olisi voinut olettaa.
Hyvin pienten pitoisuuksien haitat
Erityistä huomiota tutkijat kiinnittivät 
siihen, joudutaanko pienen LDL-koleste-
rolipitoisuuden hyödyistä maksamaan 
kova hinta haittoina (4). Kohteiksi oli 





haitoista ei ole 
varmaa tietoa.
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dollista haittavaikutusta, joita aiempien 
tutkimusten perusteella pidettiin kiin-
nostavina. Niitä olivat esimerkiksi mak-
sa- ja lihasentsyymiarvojen huomattava 
suureneminen, syövän tai kaihin lisään-
tyminen, ei-kardiovaskulaariset kuole-
mat tai lääkityksen lopettaminen jonkin 
sivuvaikutuksen vuoksi. Näissä ei ollut 
eroja aktiivi- ja lumeryhmän välillä.
Entä lihasvaivat? Toisin kuin satun-
naistetuissa hoitotutkimuksissa, ne ovat 
käytännön lääkärin työssä statiinihoi-
don yleisin ongelma. Todennäköisesti 
lihasvaikutukset eivät johdu hoidon ai-
heuttamasta pienestä LDL-kolesterolipi-
toisuudesta vaan itse statiineista. Tätä 
ajatusta tukevat PCSK9-estäjätutkimuk-
set, joissa LDL-kolesterolitason 60 %:n 
laskuun ei ole liittynyt lihasoireita (6). 
Lihasvaivoista kärsivät koehenkilöt on 
statiinitutkimuksissa joskus suljettu 
pois jo ennen satunnaistamista.
Statiinihoidot lisäävät tyypin 2 diabe-
teksen esiintymistä (7) – vahvat statiinit 
tehokkaimmin (8). Mendelistiseen sa-
tunnaistamiseen perustuvat tutkimuk-
set viittaavat lisäksi siihen, että PCSK9-
geenin toimintaa heikentävät mutaatiot 
lisäävät tyypin 2 diabeteksen esiintymis-
tä (9). Näin ollen FOURIER-tutkimuk-
sessa oli odotettavissa uusia tapauksia, 
mutta hoitoryhmien välillä ei ollut ero-
ja. Tutkimus kesti kuitenkin vain 2.2 
vuotta, mikä on liian lyhyt aika diabeto-
geenisen vaikutuksen toteamiseen.
Statiinihoitojen on todettu vähentä-
vän iskeemisiä aivohalvauksia, mutta 
joissakin tutkimuksissa aivoverenvuo-
dot lisääntyivät (1). Ensiksi mainitut vä-
henivät FOURIER-tutkimuksen aktiivi-
ryhmässä, mutta aivoverenvuodoissa ei 
todettu eroja hoitoryhmien välillä.
Pieneen LDL-kolesterolipitoisuuteen 
liittyi enemmän neurokognitiotapahtu-
mia (muistin huonontuminen, demen-
tia, havaintokyvyn ja tarkkaavaisuuden 
häiriöt), mutta vakiointi (sekoittavien te-
kijöiden tilastollinen korjaus) poisti erot 
ryhmien välillä.
FOURIER-tutkimuksen aikana osalle 
tutkittavista tehtiin tietokoneistettu kog-
nitiota arvioiva lisätutkimus EBBING-
Taulukko 1.
Ensi- ja toissijaisten päätetapahtumien sekä haittatapahtumien vertailu
Pienimmän LDL-kolesterolipitoisuuden (< 0,26 mmol/l) potilaat verrattuna potilaisiin, joilla pitoisuudet 
olivat ≥ 2,6 mmol/l (FOURIER-tutkimuksen alaryhmäanalyysi, mukaillen lähteestä 4).
LDL-kolesteroli 
≥ 2,6 mmol/l 
(n = 4 395)
LDL-kolesteroli 
< 0,26 mmol/l 
(n = 504)
Päätetapahtumat n % n % Riski-
suhde1
p 
Ensisijaiset2 521 11,9 37 7,3 0,69 0,035
Toissijaiset3 345 7,8 22 4,4 0,59 0,020
Haittatapahtumat
Vakavat 1 022 23,3 115 22,8 0,94 0,61
Lääkityksen lopettamiseen johtaneet 149 3,4 18 3,6 1,08 0,78
1vakioitu sekoittavien tekijöiden suhteen
2 kardiovaskulaarinen kuolema, sydäninfarkti, aivohalvaus, sepelvaltimoiden revaskularisaatio, epävakaa 
angina pectoris
3kardiovaskulaarinen kuolema, sydäninfarkti, aivohalvaus
HAUS (10). Siinä analysoitiin tutki-
muksen alussa ja lopussa työmuisti, ta-
pahtumamuisti ja reaktionopeus. Niissä 
ei ilmennyt eroja hoitoryhmien välillä.
Ensimmäisen statiinin myyntiluvasta 
ehti kulua 23 vuotta, ennen kuin statii-
nien diabetogeeninen vaikutus huomat-
tiin. FOURIER-tutkimuksen kesto oli ly-
hyempi kuin 4–5 vuotta kestäneiden sta-
tiinitutkimusten. Vaikka merkittävät 
hyödyt tulivat esille, mahdollisten haitto-
jen havaitseminen vaatii pitemmän ajan.
Alaryhmäanalyysi sisälsi vielä ylimääräi-
sen vertailun kaikkein pienimmän LDL-
kolesterolipitoisuuden (< 0,26 mmol/l) ja 
ylimmän pitoisuuden (≥ 2,6 mmol/l) 
saavuttaneiden potilaiden välillä (tauluk-
ko 1). Ensi- ja toissijaisissa päätetapah-
tumissa riskin vähenemä oli vastaavasti 
31 %  ja 41 %. Haittatapahtumissa ei ol-
lut eroja ryhmien välillä (4).
Lopuksi
Toistaiseksi PCSK9-estäjien korvatta-
vuus on Suomessa hyväksytty vain fa-
miliaalisessa hyperkolesterolemiassa. 
Ennätyksellisen pienet LDL-kolesteroli-
pitoisuudet eivät siis lähiaikoina aiheut-
tane yleisesti päänvaivaa lääkäreille.
Jos sellaisia kuitenkin alkaa ilmetä, 
hoitavat lääkärit tarvitsevat ohjeistusta. 
Mihin pitäisi pyrkiä esimerkiksi suuren 
riskin valtimotautipotilaan hoidossa? Ta-
voitteena on nykyisin LDL-kolesteroliar-
vo < 1,8 mmol/l , tai jos siihen ei päästä, 
vähintään 50 %:n pieneneminen.
Mutta kannattaako pyrkiä lähelle nol-
laa? Kyllä, jos valtimotautipotilaalla on fa-
miliaalinen hyperkolesterolemia tai riskiä 
lisääviä muita tekijöitä. Aggressiivinen 
hoito on paikallaan, kun suurin potilasta 
uhkaava vaara on uusi, mahdollisesti 
kuolemaan johtava sydän- tai aivoinfarkti.
Tuoreessa meta-analyysissa (11) yh-
distettiin kolme sekundaaripreventiotut-
kimusta, joissa statiinihoitoon oli lisätty 
toinen lipidilääke: FOURIER (evoloku-
mabi) (3), IMPROVE-IT (etsetimibi) 
(12) ja REVEAL (anasetrapibi) (13). 
LDL-kolesterolin pitoisuus oli tutkimuk-
sen alussa kaikissa nykyisessä hoitota-
voitteessa 1,8 mmol/l tai sitä pienempi. 
Meta-analyysin mukaan kardiovaskulaa-
ritapahtumat vähenivät odotetusti LDL-
kolesterolin pitoisuuden pienentyessä 
mediaanitasolle 0,5 mmol/l, ilman että 
1133LääkäriLehti 18/2019 vsk 74
M
iehellä oli lääkityksenä 
amlodipiini ja monivi-
tamiini. Hän käytti al-
koholia säännöllisesti, 
noin puoli litraa kir-
kasta alkoholia kahden päivän aikana. 
Hänelle oli tehty muistitutkimuksia, ja 
hänen edellytyksiään pärjätä kotona oli 
selvitetty jo puoli vuotta aikaisemmin.
Ensihoitoyksikön tullessa paikalle poti-
las oli tajuissaan ja vastaili. Hän oli oksen-
tanut runsaasti. Mies makasi vasemmalla 
kyljellään, ja vasemmassa jalassa oli virhe-
asento. Hänen varpaansa näkyivät selän 
puolella kyljen alla siten, että jalkapohja 
osoitti ylöspäin. Raaja oli sininen ja kylmä.
Raaja oli sininen ja 
kylmä
Yksin asuva seitsemänkymppinen mies kaatui kotonaan. 
Kotisairaanhoitaja löysi hänet lattialta makaamasta ja 
hälytti ensihoidon. Mies ei tiennyt, kauanko hän oli 
maannut paikallaan. Kotisairaanhoito kävi hänen luonaan 
kahdesti viikossa.
esiintyi haittoja. Suuren riskin valtimo-
tautipotilailla LDL-kolesterolin hoidon 
uusi tavoite voisi siis olla 0,5 mmol/l.
Primaaripreventiossa kardiovaskulaari-
tapahtumat oletettavasti vähenevät LDL-
kolesterolipitoisuuden laskiessa kuten se-
kundaaripreventiossa. Pitkäaikaisen, hy-
vin pienen pitoisuuden mahdollisista hai-
toista ei kuitenkaan ole varmaa tietoa. 
Vastasyntyneellä LDL-kolesterolipitoi-
suus on suunnilleen 0,8–1,0 mmol/l. 
Suurenkin riskin potilaiden primaaripre-
ventiossa kannattaa ehkä toistaiseksi py-
sytellä tuon tason yläpuolella. ●
MaTTI J. TIkkanEn
LkT, professori emeritus
Folkhälsanin tutkimuskeskus, Biomedicum Helsinki
KIRJALLISUUTTA 
1 Baigent C, Blackwell L, Emberson J ym. Cholesterol 
Treatment Trialists’ (CTT) Collaboration. Efficacy and 
safety of more intensive lowering of LDL cholesterol: a 
meta-analysis of data from 170000 participants of 26 
randomised trials. Lancet 2010;376:1670–81.
2 Salmi M. notkeat vasta-ainelääkkeet – osa 2. Hyperlipide-
mioista osteoporoosiin. Suom Lääkäril 2018;73: 2073–80.
3  Sabatine MS, Giugliano RP, keech aC ym. Evolocumab 
and clinical outcomes in patients with cardiovascular 
disease. n Engl J Med 2017;376:1713–22.
4 Giugliano RP, Pedersen TR, Park J-G ym. Clinical efficacy 
and safety of achieving very low LDL-cholesterol 
concentration with the PCSk9 inhibitor evolocumab: a 
prespecified secondary analysis of the FOURIER trial. 
Lancet 2017;390:1962–71.
5 Schwartz GG, Steg PG, Szarek M ym. alirocumab and 
cardiovascular outcomes after acute coronary syndro-
me. n Engl J Med 2018 nov 7. doi: 10.1056/nEJMoa 
181174 (Epub ahead of print)
6 Stroes ES, Thompson PD, Corsini a ym. Statin-asso-
ciated muscle symptoms: impact on statin therapy 
– European atherosclerosis Society Consensus Panel 
Statement on assessment, aetiology and Management. 
Eur Heart J 2015;36:1012–22.
7 Sattar M, Preiss D, Murray HM ym. Statins and risk of 
incident diabetes. Lancet 2010;375:735–42.
8 Preiss D, Seshasai SR, Welsh P ym. Risk of incident 
diabetes with intensive-dose compared with moderate-
dose statin therapy. J amer Med ass 2011;305:2556–64.
9 Ference Ba, Robinson JG, Brook RD ym. Variation in 
PCSk9 and HMGCR and risk of cardiovascular disease 
and diabetes. n Engl J Med 2016;375:2144–53.
10 Giugliano RP, Mach F, Zavitz k ym. Evaluation of cogniti-
ve function in a randomized trial of evolocumab. n Engl J 
Med 2017;377:633–433.
11 Sabatine MS, Wiviott SD, Im k ym. Efficacy and safety of 
further lowering of low-density lipoprotein cholesterol in 
patients starting with very low levels. a meta-analysis. 
JaMa Cardiology 2018;3:823–8.
12 Cannon CP, Blazing Ma, Giugliano RP ym. Ezetimibe 
added to statin therapy after acute coronary syndromes. 
n Engl J Med 2015;372:2387–97.
13 Bowman L, Hopewell JC, Chen F ym. HPS3/TIMI55-
REVEaL Collaborative Group. Effects of anacetrapib in 
patients with atherosclerotic vascular disease. n Engl J 
Med 2017;377:1217–22.
SIDONNAISUUDET
Matti J. Tikkanen: konsultointi (amgen), asiantuntijalau-
sunto (amgen), luentopalkkiot (amgen).
AKUUTTIHOITO
TYÖRYHMÄ: VESA LUND, MARKUS LYYRA, TEEMU ELOMAA, MARJO AJOSENPÄÄ, HELJÄ VÄNNI, EIJA VAULA
1134 LääkäriLehti 18/2019 vsk 74
Yksikkö soitti lisäapua, ja potilaalle 
avattiin suoniyhteys. Hänen verenpai-
neensa oli 146/85 mmHg, hän oli taky-
kardinen ja tasainen syke vaihteli välillä 
120–140/min.
Potilas kytkettiin monitoriin. Hänen 
asentonsa takia sydäniskurin iskulätkät 
asetettiin ennen reponaatiota AP-suun-
taan, toinen rintakehälle ja toinen sel-
kään.
Miehelle aloitettiin nesteytys Ringe-
rin liuoksella, koska oli hyvin todennä-
köistä, että toisessa jalassa oli murtuma 
eikä veri ollut kiertänyt raajassa aina-
kaan tunteihin. Ennen siirtoa oli otetta-
va huomioon, että raajassa saattoi olla 
asidoottista verta ja tromboottista mate-
riaalia.
Lisäapua odotettaessa potilaalle an-
nettiin yhteensä 75 µg fentanyyliä intra-
nasaalisesti ja laskimonsisäisesti, sillä 
häneen oli kontakti eikä hän ei ollut ki-
KIRJALLISUUTTA
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Varpaat näkyivät 
selän puolella kyljen 
alla, ja jalkapohja 
osoitti ylöspäin.
vulias. Miehen hengitys oli riittävä, sillä 
saturaatio oli hyvä ja keuhkojen auskul-
taatiotutkimuksen tulos oli symmetri-
nen. Hengitystapa oli vaivaton ja taa-
juus normaali. Ennen siirtoa hänelle ti-
putettiin 100 ml natriumbikarbonaattia 
ja 1 000 ml Ringerin liuosta. Siirtoon 






tunut murtuma ja 
ihorikkoa. Neurolo-
gisessa tutkimukses-
sa potilas noudatti ke-
hotuksia, pupillat oli-
vat symmetriset ja oi-
kea raajapari liikkui. Hän 
ei ollut orientoitunut aikaan ei-
kä paikkaan.
Potilas käännettiin selälleen vasenta 
jalkaa, päätä ja kättä tukien, ja virhe-
asentoinen raaja saatiin oikean jalan 
viereen. Väri ja verenkierto paranivat. 
Siirron aikana hänelle ei ilmaantunut 
patologisia rytmihäiriöitä. Koska matka 
sairaalaan oli lyhyt, lisätutkimuksia tai 
hoitotoimenpiteitä ei jatkettu miehen 
kotona.
Löydökset sairaalassa
Sairaalassa potilaan tajunnan taso, he-
modynamiikka ja verenkierto todettiin 
riittäviksi. Verenpaine oli 152/102 
mmHg, ja syke yhä nopea, 110/min.
Tähän mennessä potilas oli saanut 
2 000 ml nesteitä. Hänelle aloitettiin in-
vasiivinen verenpaineenmittaus. En-
simmäisessä valtimoverinäytteessä pH 
oli 7,23, emäsylimäärä BE –15 mmol/l, 
CO2 3,4 kPa, O2 12,3 kPa. Glukoosiarvo 
oli 5,3 mmol/l ja lämpö 36,1 °C.
Ensiavussa todettiin vasemman lonk-
kaluun murtuma ja vasemmassa nilkas-
sa Weber B -tyypin murtuma. Vasem-
man olkavarren murtuma osoittautui 
vanhaksi – murtumapinnat olivat pyö-
ristyneet. Luun päät eivät olleet kiinni 
toisissaan.
Yläraajamurtuman leikkaushoidosta 
oli pidättäydytty jo aiemmin keväällä suu-
ren riskin vuoksi. Vasen lonkka proteti-
soitiin, ja vasempaan nilkkaan aloitettiin 
konservatiivinen hoito saapaskipsillä.
Mitä on otettava huomioon?
Potilaan vasen alaraaja oli mennyt sijoil-
taan, hänellä oli rabdomyolyysi pitkän 
lattialla makaamisen vuoksi sekä 
nestehukka oksentelun ja 
paikallaolon takia.
Vaikeinta hoitotilan-
teessa oli ennakoida, mi-
tä tapahtuu, kun luksaa-
tio on korjattu ja mah-
dollinen komprimaatio 
hellittää. Tällöin raajasta 
vapautuu kylmää ja asi-
doottista verta, josta voi ai-
heutua sydämen rytmihäiriöitä.
Raajan repositio ennen kuljetusta 
voi aiheuttaa potilaalle kipusokin. Raa-
jan verenkierron palautuminen saattaa 
aiheuttaa reperfuusio-oireyhtymän, joka 
voi inflammatorisen vasteen vuoksi joh-
taa tulehdusreaktio-oireyhtymän (SIRS) 
tyyppiseen tilanteeseen (1).
Pitkittyneeseen tilanteeseen saattaa 
liittyä myös vaikeaa kipua, lihasaitio-oi-
reyhtymä, hermovamma ja iskeemisen 
raajan peruuttamattomia vaurioita, jot-
ka ilmenevät 4–6 tunnissa (2).
Kuinka potilaan kävi?
Potilaan lonkka protetisoitiin heti seu-
raavana päivänä. Hän sairastui aspiraa-
tiokeuhkokuumeeseen, joka edellytti 
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Arto Bäckströmin esikoinen oireili vuosia ennen kuin syy 
selvisi. Diagnoosin jälkeen vanhempien syyllisyys helpotti 
ja oikeat toimenpiteet voitiin aloittaa.
TEKSTI: PEKKA LEIVISKÄ
”
On vaikea ajoittaa sitä hetkeä, 
kun aloimme epäillä jonkin ole-
van vialla. Periaatteessa jo vau-
vasta lähtien A:lla oli jotain eri-
tyispiirteitä ja erilaisia vaikeuk-
sia. Selitin niitä kuitenkin itselleni sillä, 
että olinhan minäkin vaikea lapsi ja hän 
on perinyt niitä ominaisuuksia.
A oli pienestä asti erittäin uhmakas. 
Hän satutti tahallaan itseään tai mui-
ta ja tulkitsi asioita ihan eri tavalla kuin 
kuvittelin. Toisaalta hän oli kielellisesti 
erittäin lahjakas, ja koska hänen maail-
mankuvansa erosi meidän maailman-
kuvasta, hän kertoi mielettömiä juttuja.
Jossain vaiheessa huomasimme, että 
olimme ihan loppu. Olimme voimatto-
mia ja keinottomia, joten päätimme ha-
kea apua. A oli tuolloin neljä vuotta, ja 
meillä oli kaksi uutta lasta.
Meille ja myös terveydenhuollon am-
mattilaisille oli epäselvää, mistä on ky-
se. Asiaa mietittiin siltä kannalta, että 
mitä voimme korjata meidän vanhem-
muudessamme.
Ensimmäisina vuosina epäilimme 
vaimon kanssa, että A:lla voisi olla As-
perger. Se kuitenkin tyrmättiin, koska 
oireet eivät olleet tyypillisiä.
Kului useampi vuosi ja useampi hoi-
tojakso. A leikki ja touhusi ja ammatti-
laiset seurasivat ja tulkitsivat. Mitään vi-
kaa ei kuitenkaan löytynyt.
Lapsen vointi oli kausittaista. Kun ti-
lanne huononi ja emme saaneet silloin 
tarvittavaa tukea, saatoimme romahtaa. 
Pari kertaa jouduimme sijoittamaan 
lapsen kodin ulkopuolelle lastensuoje-
lun kautta.
Jouduimme näiden kertojen jälkeen 
rakentamaan tilanteen uudelleen mii-
nuspuolelta. Tämän kierteen halusim-
me lopettaa.
Aika iso ongelma oli, että kukaan ei 
ottanut perheestä koppia. Suurin apu 
lastensuojelusta oli, että he auttoivat 
meitä vaatimaan meille lain mukaan 




Kun A oli seitsemän 
vuotta, hän oli jälleen 
yhdellä hoitojaksolla. 
A:n hoitaja kiinnitti 
huomiota jatkuvaan 
rykimiseen ja selkei-
siin tic-oireisiin. Hän 
kyseli, onko niitä ollut ai-
emminkin. Kun rupe-
simme miettimään, tajusimme, 
että niitä on ollut aina. Mutta koska nii-
tä oli aina ollut, ei niihin ollut osannut 
kiinnittää huomiota.
Kun lääkäri sai tämän tiedon, hän 
pääsi aika nopeasti jyvälle, että tässä on 
kyse Touretten oireyhtymästä. Jälleen 
Haluaisin, että  
esimerkiksi autismi-
kirjon diagnosointia 
voitaisiin tehdä  
paljon aiemmin.” 
”
DiagnOOsi OLi vaLtava 
heLPOtus
kerran oireet eivät vastanneet stereo-
tyyppistä mielikuvaa Tourettesta.
Monelle diagnoosi voi olla shokki. 
Meille se oli helpotus. Diagnoosin jäl-
keen asetelma käännettiin ympäri. Enää 
ei korjattu lasta tai meidän vanhem-
muuttamme, vaan alettiin miettiä, mi-
ten ympäristöä ja olosuhteita voidaan 
muokata A:n ympärillä.
Meillä on viisi lasta, joten ympäristön 
muokkaus vaatii töitä. Täytyy tietää, 
mitkä ovat niitä asioita, jotka täytyy 
muuttaa. Meidän tapauksessamme se 
on tarkoittanut kaiken sosiaalisen kuor-
mituksen minimoimista kotona. Meillä 
ei hirveästi käy vieraita, tai emme vaadi 
lapsilta tiettyjä asioita.
Myös rutiinit ja ennakointi ovat tär-
keitä. Naureskelin, että harvassa per-
heessä on viety nenäliinapaketti val-
miiksi eteiseen, jos käy niin, että isoveli 
lyö pikkuveljeä nenään.
Diagnoosia ei saa vältellä
Noin vuosi Touretten to-
teamisen jälkeen A:lla 
todettiin autismikirjon 
häiriö. Siinä vaiheessa 
diagnoosin tarkentu-
misella ei ollut enää 




Haluaisin, että esimerkiksi au-
tismikirjon diagnosointia voitaisiin teh-
dä paljon aiemmin.
Diagnoosin tekemistä vähän vältel-
lään leimautumisen pelossa, mutta se 
on väärä tapa käsitellä stigmaa. Ei tilan-
ne välttelemällä parane, vaan mitä aikai-
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semmin sen asian saa hyväksyttäväksi, 
sen parempi.
Diagnoosin ei tarvitse olla lokeroivaa, 
vaan hahmotetaan sitä syyperustaa. 
Onko kyseessä aivoperäinen ominai-
suus vai onko jostain muusta kyse? Ja 
mitä selkeämmin sen pystyy nimeä-
mään, sitä helpompi siitä on löytää tie-
toa ja ymmärtää sitä.
Esimerkiksi Yhdysvalloissa on periaa-
te, että mitä nuorempana löydetään al-
kusyy, sitä aiemmin saadaan kuntoutus 
käyntiin. Näin lapsi voi tuetusti löytää 
ne taidot, joilla pärjää vaikka koulumaa-
ilmassa. Varhaislapsuudessa voidaan 
vaikuttaa paljon siihen, miten lapsen 
elämä lähtee muovautumaan.
Olen paljon pohtinut, olisimmeko 
helpommassa tilanteessa, jos lapsen it-
seymmärrys ja meidän ymmärryksem-
me olisi rakentunut oikein. A:lla on pal-
jon masennustiloja, ja hän kokee oman 
erilaisuutensa huonoutena. Olisiko mi-
näkuva kehittynyt eri tavalla, jos olisi 
heti varhaislapsuudesta lähdetty oikealla 
tavalla kuntouttamaan?
Vanhempana ei osaa sanoittaa 
tilanteita
Jälkikäteen on mietityttänyt, että van-
hempana olisi pitänyt enemmän nojata 
omiin tulkintoihin lapsesta. Meillä oli 
aavistusta, että jotain voisi olla vialla, 
mutta emme tunteneet asiaa. Ammatti-
laisten olisi pitänyt hakea meidän koke-
muksiamme ja näkemyksiämme asiois-
ta.
Nyt kun meillä on niin paljon koke-
musta, osaamme sanallistaa nämä asiat 
ja puhua samaa kieltä ammattilaisten 
kanssa. En ole kokenut, että tarvitsisi 
osata jargonia, mutta pitää osata sanoit-
taa lapsen toimintaa ja perhedynamiik-
kaa.
Se on vaikeaa, kun ei ole tottunut pu-
humaan niistä asioista. Kun ei ymmär-
rä, miksi tilanne kotona tuntuu kaaok-
selta, miten siitä osaisi kertoa toiselle?
Lapsia opetetaan sanoittamaan tuntei-
ta, mutta välillä me vanhemmatkin tar-
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